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Воспалительные заболевания кишечника 
и хронические активные герпесвирусные 
инфекции у детей
Г. В. ВОЛЫНЕЦ1, Д. Л. БЕЛЯЕВ2, Ф. П. ФИЛАТОВ3, Т. А. СКВОРЦОВА1, А. С. ПОТАПОВ1,
Н. Н. ЕВЛЮХИНА1, М. М. ВЕНЕДИКТОВА1, М. А. ВАРИЧКИНА1
1ФГБНУ Научный центр здоровья детей, 
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имени почетного академика Н. Ф. Гамалеи, 
3ФГБУ Гематологический научный центр МЗ РФ, Москва
Обследовано 43 ребенка с воспалительными заболеваниями кишечника (ВЗК). Активность ВЗК, кроме клинико-эндоскопиче-
ских проявлений заболевания, оценивалась по показателям общего белка, -глобулинов, иммуноглобулинов (Ig) G, A, M, фиб-
риногена, растворимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК), С-реактивного белка (СРБ) сыворотки крови. Всем детям
проведено серологическое исследование крови методом ИФА на антитела к вирусам простого герпеса 1—2 типов (HSV1—2),
Эпштейна-Барр (EBV), цитомегаловирусу (CMV), герпеса зостер (VZV). Всем пациентам проводилось определение специфических
ДНК HSV1—2, вируса герпеса 6 типа (HHV6), CMV и EBV в клетках крови и/или биоптатах кишечника методом ПЦР. 25 детям
проведено определение показателей системы интерферонов (IFN).
Установлен дисбаланс системы IFN, характеризующийся повышением уровня сывороточного IFN и снижением индуцирован-
ного синтеза клетками крови IFN и IFN. Активные герпесвирусные инфекции у детей с ВЗК встречались в 88,4% случаев.
В 30,2% случаев определялись моногерпесвирусные инфекции, в 58,1% случаев — активные микстгерпесвирусные инфекции.
Лабораторные показатели активности при ВЗК были значительно выше у детей с активными герпесвирусными инфекциями, что
свидетельствует о негативном влиянии хронических активных герпесвирусных инфекций на течение ВЗК у детей.
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Inflammatory Bowel Disease and Chronic Active Herpesvirus Infections in Children
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Еxamined 43 children with inflammatory bowel disease (IBD). IBD activity, except clinical and endoscopic manifestations of the disease was evaluated in terms of
total protein, -globulin, immunoglobulin (Ig) G, A, M, fibrinogen, soluble fibrin monomer complexes (SFMC), C-reactive protein (CRP), serum. All children per
formed a serological examination of blood by ELISA for antibodies to herpes simplex virus types 1—2 (HSV1—2), Epstein-Barr virus (EBV), cytomegalovirus (CMV),
herpes zoster virus (VZV). All patients underwent determination of specific DNA HSV1—2, herpes virus type 6 (HHV6), CMV and EBV in blood cells and/or intestinal
biopsies using PCR. 25 children held definition of indicators of interferon (IFN).
Set imbalance of IFN, characterized by increased levels of serum IFN-induced synthesis and decreased blood cells IFN and IFN. Active herpes virus infection in
children with IBD occurred in 88.4% of cases. In 30.2% of cases were determined monogerpesvirusnye infection in 58.1% of cases — mikstgerpesvirusnye active
infection. Laboratory indicators of activity in IBD were significantly higher in children with active herpes virus infection, indicating that the negative effects of chronic
active herpesvirus infections on the course of IBD in children.
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Вопросы этиологии и патогенеза воспалитель-
ных заболеваний кишечника (ВЗК), включающих болезнь
Крона (БК) и язвенный колит (ЯК), на современном этапе
развития медицины остаются недостаточно изученными и
представляют серьезную проблему для современной
гастроэнтерологии. Известно о генетической предраспо-
ложенности и о роли аутоиммунных механизмов в разви-
тии ВЗК [1, 2]. Триггерами, запускающими процесс ауто-
иммуного воспаления, могут выступать неправильное пи-
тание [3], стрессовые факторы [3], а также различные
патогенные микроорганизмы [4]. В последние годы боль-
шое внимание уделяется влиянию герпесвирусных инфек-
ций на течение ВЗК [5—7]. Значительное влияние на раз-
витие ВЗК оказывают нарушения иммунной системы, ко-
торая обеспечивает защиту организма и участвует в
процессе регенерации поврежденных тканей [8—10].
При БК и ЯК четко прослеживается неспособность иммун-
ной системы, ассоциированной со слизистой оболочкой
кишки, контролировать воспалительный процесс [11].
Различные антигены, в том числе вирусы, в избытке попа-
дают в организм через желудочно-кишечный тракт. Им-
мунокомпетентная (лимфоидная) ткань желудочно-кишеч-
ного тракта, представленная как организованными струк-
турами (Пейеровы бляшки, аппендикс, миндалины,
лимфатические узлы), так и отдельными клеточными эле-
ментами, является важным органом иммунитета [12]. Од-
ной из первых линий защиты против вирусов, действую-
щую еще до того, как иммунные механизмы оказываются
полностью мобилизованными, выполняют неспецифиче-
ские факторы, к которым в первую очередь относится
система интерферонов (IFN) [2, 13, 14]. IFN — это высо-
коактивные белки (гликопротеины), которые вырабатыва-
ются всеми клетками организма, но 99% всех ИНФ об-
разуются клетками крови и костного мозга [14].
Интерфероны-альфа — (IFN) образуются в основ-
ном в лейкоцитах и эпителиальных клетках, интерферо-
ны-бетта — IFN — синтезируются в основном в фиброб-
ластах, а интерферон-гамма (IFN), или «иммунный», об-
разуется преимущественно специфически стимулирован-
ными Т-лимфоцитами.
Взаимодействие ИФН с клетками начинается со свя-
зывания интерферона со специфическими интерфероно-
выми рецепторами на поверхности клеток. Установлено,
что разные клетки чувствительны к интерферонам различ-
ных типов. IFN и - на поверхности клеток имеют общий
рецептор, IFN — отдельный. Попадая внутрь клетки, IFN
активирует гены, кодирующие эффекторные белки, кото-
рые ответственны за противовирусный эффект [15].
IFN являются важными медиаторами иммунитета, что
позволяет отнести их к семейству регуляторных цитоки-
нов [1]. Так, интерферон-альфа (IFN) стимулирует функ-
цию нормальных киллеров, обладающих неспецифиче-
ской цитотоксичностью к зараженным вирусом клеткам.
Кроме этого, он стимулирует функции фагоцитоза и уси-
ливает экспрессию HLA антигенов, чем способствует за-
пуску специфических факторов защиты, в частности цито-
токсических Т-лимфоцитов [12].
Эффективность защиты клетки зависит от концентра-
ции интерферонов и множественности заражения — при
высокой множественности защитное действие интерфе-
ронов преодолевается. При этом в организме могут быть
созданы условия, при которых интерфероны защищают
клетки от цитопатического действия вирусов, но не ликви-
дируют инфекцию полностью [16].
Многочисленные биологические эффекты интерферо-
нов могут быть объединены в три группы: противовирус-
ное действие, иммуномодуляция и антипролиферативные
эффекты. Экспериментальные работы показали, что сис-
тема IFN участвует в обеспечении постоянства внутрен-
ней среды организма — гомеостаза [14].
При обследовании здоровых людей в сыворотке кро-
ви определяются очень низкие количества циркулирую-
щего IFN при высокой способности лейкоцитов продуци-
ровать IFN in vitro. При патологических состояниях изме-
няется соотношение циркулирующего и индуцированного
IFN, а также способность лейкоцитов периферической
крови продуцировать IFN. Анализируя изменения в ин-
терфероновом статусе на примере вирусных инфекций
следует отметить, что состояние системы IFN изменяется в
течение заболевания и отражает динамику развития им-
мунопатологического процесса. Острая вирусная инфек-
ция сопровождается повышением содержания общего сы-
вороточного IFN на фоне снижающейся способности
лейкоцитов к продукции разных типов IFN, что отражает
нормальную реакцию организма на вирусную актив-
ность. В случае выраженной депрессии активности IFN —
и иммунной систем (рецидив хронической инфекции, ак-
тивная репродукция вируса) можно выявить углубление
дисбаланса систем IFN: существенное снижение или по-
вышение сывороточного IFN может сочетаться с резким
понижением индуцированной продукции лейкоцитами IF-
N и IFN до 5—10% от уровня нормы [4]. Таким обра-
зом, уровень сывороточного IFN, а также способность
лейкоцитов синтезировать IFN и IFN в ответ на ви-
рус-индуктор отражают резервные возможности иммун-
ной системы [13].
Цель работы: определить изменения в системе интер-
феронов и установить частоту встречаемости активных
герпесвирусных инфекций у детей с воспалительными за-
болеваниями кишечника, выявить их влияние на актив-
ность заболевания.
Материалы и методы исследования
На базе гастроэнтерологического отделения с
гепатологической группой НЦЗД РАМН (директор — ака-
демик РАМН, профессор А. А. Баранов) было обследо-
вано 43 ребенка с воспалительными заболеваниями ки-
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шечника в возрасте от 1,5 до 18 лет (средний возраст
12,3 ± 0,8 лет). Среди них 22 пациента с болезнью Крона
в возрасте от 4 до 18 лет (средний возраст 13,7 ± 0,7 лет)
и 21 ребенок с язвенным колитом в возрасте от 1,5 до
17 лет (средний возраст 10,4 ± 1,4 лет). Диагностика
ВЗК проводилась на основании клинических, лабора-
торных, эндоскопических и морфологических методов
исследования.
Активность ВЗК, кроме клинико-эндоскопических
проявлений заболевания, оценивалась по показателям
общего белка, -глобулинов, иммуноглобулинов (Ig) G,
A, M, фибриногена, растворимых фибрин-мономерных
комплексов (РФМК), С-реактивного белка (СРБ) сыво-
ротки крови. В связи с разницей в различные возрастные
периоды показателей уровня иммуноглобулинов G, A, M
был произведен их пересчет в проценты от возрастной
нормы, а показатели уровня СРБ — в проценты от макси-
мально допустимой нормы.
Всем детям проведено серологическое исследование
крови методом ИФА на антитела к вирусам простого гер-
песа 1—2 типов (HSV1—2), Эпштейна-Барр (EBV), цито-
мегаловирусу (CMV), герпеса зостер (VZV). Всем пациен-
там проводилось определение специфических ДНК
HSV1—2, HHV6, CMV и EBV в клетках крови и/или биоп-
татах кишечника методом ПЦР. Исследование проводи-
лось в лаборатории клинико-вирусологической диагнос-
тики гепатитов и СПИД ФГБУ «Гематологический науч-
ный центр» Минздрасоцразвития России.
Хроническая активная EBV инфекция устанавливалась
на основании выявления антинуклеарных антител к EBV
(IgG-NA1-EBV) в количестве, превышающем допустимые
показатели в 4 и более раз, а также наличия IgM-VCA-
EBV и/или IgG-EA-EBV и определения ДНК EBV в клетках
крови и/или биоптатах слизистой оболочки кишечника в
концентрации от 1000 копий/мл.
Хроническая активная CMV инфекция устанавливалась
на основании выявления специфических антител класса
IgG в титре не менее 1 : 3200 (т. е. в 4 раза превышающем
допустимую норму) и/или IgM и обнаружении ДНК CMV в
клетках крови и/или биоптатах слизистой оболочки ки-
шечника в концентрации от 1000 копий/мл.
Хроническая активная инфекция HSV1—2 устанавли-
валась на основании выявления специфических антител
класса IgG в титре не менее 1 : 3200 (т. е. в 4 раза пре-
вышающем допустимую норму) и/или IgM-антител и об-
наружении ДНК HSV1—2 в клетках крови и/или биопта-
тах слизистой оболочки кишечника в концентрации от
1000 копий/мл.
Активная инфекция HHV6 устанавливалась на осно-
вании выявления ДНК этого вируса в клетках крови и/или
биоптатах слизистой оболочки кишечника в концентра-
ции от 1000 копий/мл.
25 детям с воспалительными заболеваниями кишечни-
ка (13 детей с БК и 12 — с ЯК) проведено определение
показателей системы интерферонов (IFN). Исследование
проводилось в лаборатории интерферонов ФГБУ «Науч-
но-исследовательский институт эпидемиологии и микро-
биологии имени почетного академика Н. Ф. Гамалеи».
Проводилось исследование уровня IFN в плазме крови и
индуцированную продукцию клетками крови IFN и IFN.
Исследование проводили по методу Соловьева и Бекти-
мирова (1981 г.). Индуктор IFN — вирус болезни Нью-
касла, а для индукции ИФН использовали фитогемаг-
глютинин Р (фирмы Difco, USA). Титрование IFN проводи-
ли на монослойной культуре диплоидных фибробластов
эмбриона человека против вируса энцефаломиокардита
мышей. За единицу активности интерферона принимали
последнее его разведение, при котором наблюдается
50% защиты монослоя клеток от цитопатического дейст-
вия вируса. Нормальными считались показатели сыворо-
точного интерферона 1,25 ± 0,25 ед/мл с учетом всех
интерферонположительных и интерферонотрицательных
сывороток и для подгруппы интерферонположительных
сывороток 4,0 ± 2,2 (от 0 до 4—6 ед/мл, при этом нуле-
вые значения выявлены у 75%). Показатели индуцирован-
ного синтеза IFN в группе условно здоровых составили
323,0 ± 7,6 ед/мл, а по IFN — 32,3 ± 0,759 ед/мл, по-
лученные при исследовании крови условно здоровых лиц
(контрольная группа n = 80).
Статистическая обработка полученных данных прово-
дилась с использованием статистических методов при по-
мощи пакета прикладных программ «БИОСТАТИСТИКА»,
а также статистической программой для Windows (StatSoft
Inc.). Анализ полученных данных включал расчет: при ана-
лизе количественных исследований — средней арифмети-
ческой вариационного ряда (М) и ошибки средней ариф-
метической (m). Достоверность различий, полученных в
сравниваемых группах, оценивали по t-критерию Стью-
дента. Статистически достоверными считались различия в
сравниваемых группах при p < 0,05.
Результаты и их обсуждение
Средний уровень сывороточного IFN у детей с
воспалительными заболеваниями кишечника был повы-
шенным и составил 14,4 ± 3,7 ед/мл, что значительно
(p < 0,001) превышало показатели в контрольной группе
(табл. 1). Его повышение отмечалось у 17 из 25 обследо-
ванных детей (68,0%). При этом общий средний уровень
сывороточного интерферона у детей с болезнью Крона
был 9,2 ± 2,8 ед/мл, а у детей с язвенным колитом —
20,0 ± 7,1 ед/мл, что в обоих случаях достоверно пре-
вышало показатели в контрольной группе (p < 0,001).
У 7 детей (28,0%) с воспалительными заболеваниями ки-
шечника сывороточный IFN был повышен до 8 ед/мл, у
5 (20%) — до 16 ед/мл, у 3 (12,0%) — до 32 ед/мл, у
2 детей (8%) — до 64 ед/мл.
Средний уровень индуцированного синтеза IFN у
детей с воспалительными заболеваниями кишечника был
значительно ниже (p < 0,001), чем у условно здоровых
детей и составил 228,8 ± 18,8 ед/мл. У пациентов с БК
уровень IFN был 246,2 ± 23,7 ед/мл, а у пациентов с
ЯК уровень IFN был 210,0 ± 30,6 ед/мл, что с высокой
степенью достоверности (p < 0,001) отличалось от пока-
19
 Г. В. Волынец и др. Воспалительные заболевания кишечника и хронические активные герпесвирусные инфекции у детей
C M Y K 19 19 19 19
зателей контрольной группы. Его снижение отмечалось у
13 из 25 обследованных детей (52,0%). При этом у 10
пациентов (40,0%) IFN был снижен до 160 ед/мл, а у 3
(12,0%) — до 80 ед/мл.
Средний уровень индуцированного синтеза IFN у де-
тей с воспалительными заболеваниями кишечника также
был значительно ниже, чем у условно здоровых детей
(p < 0,001) и составил 14,2 ± 1,6 ед/мл. У пациентов с
БК уровень IFN был 15,7 ± 2,3 ед/мл, а у детей с ЯК
уровень IFN был 12,5 ± 2,2 ед/мл, что свидетельствует
о его значительном снижении (p < 0,001) как у детей с
БК, так и у детей с ЯК. Снижение уровня индуцированно-
го синтеза IFN отмечалось у 22 из 25 обследованных
детей (88,0%). При этом у 10 пациентов (40,0%) IFN
был снижен до 16 ед/мл, а у 12 (48,0%) — до 8 ед/мл и
ниже.
Одновременное снижение уровня IFN и IFN выявле-
но у 13 (52%) из 25 обследованных больных: у 6 детей с
БК и 7 детей с ЯК.
Оценивая результаты исследования, мы учитывали,
что в состав терапии воспалительных заболеваний ки-
шечника включались иммуносупрессивные препараты,
такие как глюкокортикостероиды, азатиоприн, ремикейд.
Статистически значимых различий показателей сыворо-
точного IFN, индуцированного синтеза IFN и IFN у де-
тей, получающих иммуносупрессивную терапию и не по-
лучавших ее, не отмечалось (уровень сывороточного
ИФН был 12,0 ± 5,3 против 16,9 ± 7,9 ед/мл; уровень
IFN был 253,3 ± 25,0 против 217,8 ± 34,6 ед/мл; уро-
вень IFN был 16,0 ± 2,5 против 13,3 ± 2,8 ед/мл).
Из полученных данных следует, что у 68% обследо-
ванных детей с ВЗК имеет место повышение сывороточ-
ного интерферона. Учитывая, что повышением содержа-
ния общего сывороточного IFN сопровождаются острые
вирусные инфекции, рецидивы хронических инфекций,
активная репродукция вирусов, а также выраженная деп-
рессия иммунной системы, можно предположить, что у
наблюдаемых детей имеет место активность воспалитель-
ного процесса, вероятно, ассоциирующаяся с наличием
вирусной инфекции, сопровождающейся репликацией
вирусов, и, возможно угнетение различных звеньев имму-
нитета.
Уровень индуцированного синтеза лейкоцитами IF-
N был снижен у 52,0% наблюдаемых детей с ВЗК. Учи-
тывая, что IFN стимулирует функцию нормальных кил-
леров, обладающих неспецифической цитотоксично-
стью к зараженным вирусом клеткам, стимулирует
функции фагоцитоза, можно предположить, что у на-
Таблица 1. Показатели системы интерферонов у детей с воспалительными заболеваниями кишечника
* — р  0,001 в сравнении с показателями условно здоровых лиц
Формы заболеваний IFN сывороточный общий (ед/мл) IFN (ед/мл) IFN (ед/мл)
Условно здоровые дети (n = 80) 1,250,25 323,07,6 32,30,759
Воспалительные заболевания кишечника (n = 25) 14,4 ± 3,7* 228,8 ± 18,8* 14,2 ± 1,6*
Болезнь Крона (n = 13) 9,2 ± 2,8* 246,2 ± 23,7* 15,7 ± 2,3*
Язвенный колит (n = 12) 20,0 ± 7,1* 210,0 ± 30,6* 12,5 ± 2,2*
ООО «ФЕРОН» — производитель препаратов ТМ ВИФЕРОН® подтвердил соответствие производимой про-
дукции международным стандартам.
Компания «ФЕРОН» в числе первых в стране получила заключение о соответствии производства стандартам GMP
по всем формам выпуска препарата: суппозитории, гель, мазь (Заключение Минпромторга России GMP -0017). 
С 1 января 2014 года в России начали действовать Правила организации производства и контроля качества лекар-
ственных средств (GMP/ Good Manufacturing Practice — надлежащая производственная практика), которые были разра-
ботаны для российской фармацевтической отрасли в соответствии с международными требованиями. Соответствие систе-
ме международных стандартов GMP является гарантией качества лекарственного средства для пациента и врача. Для то-
го чтобы получить заключение о соответствии фармпроизводители должны подтвердить, что контроль за соблюдением
всех норм, технологий и стандартов ведется на каждом из этапов производственного процесса. Только в этом случае, со-
гласно международным требованиям, можно гарантировать качество продукции.
Дополнительная информация:
Компания «ФЕРОН» была основана в 1998 году ведущими отечественными специалистами в области биологии и фармацевти-
ческой технологии. ВИФЕРОН®: — Противовирусный иммуномодулирующий препарат, включающий в свой состав рекомбинант-
ный интерферон альфа – 2b и комплекс антиоксидантов. Выпускается в форме суппозиториев различной дозировки, мази и геля.
Препарат широко применяется в педиатрической практике, в неонатологии, гинекологии, в том числе для лечения беременных жен-
щин с 14 недели гестации, а также в дерматологии, урологии, терапии и инфектологии.
За более чем 17 летний опыт работы, компанией накоплен огромный опыт применения препаратов ВИФЕРОН®: при лечении
широкого спектра заболеваний (ОРВИ и гриппа, герпесвирусной и урогенитальной инфекции, вирусных гепатитов В, С и D), под-
твержденный многочисленными исследованиями, проведенными в ведущих клиниках России.  
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блюдаемых детей имеет место снижение индуцирован-
ного синтеза IFN, а вирус-ассоциированное пораже-
ние эпителиальных клеток слизистой оболочки желудоч-
но-кишечного тракта связано с имеющейся депрессией
иммунной системы.
Снижение уровня индуцированного синтеза IFN у
детей с ВЗК достоверно отмечалось у 88% обследован-
ных пациентов. Значение IFN при ВЗК остается недо-
статочно изученным. Учитывая, что IFN образуется
специфически стимулированными Т-лимфоцитами и яв-
ляется провоспалительным цитокином, активирующим
моноцитарно-макрофагальную систему, фибробласты,
Т- и В-лимфоциты, можно предположить, что у наблю-
даемых детей имеет место значительное угнетение кле-
точного звена иммунитета, обусловленное поражением
иммунокомпетентных клеток и их предшественников ви-
русами и/или хронической интоксикацией.
Отсутствие статистически значимых различий в уров-
не индуцированного синтеза IFN и IFN в зависимости
от проводимой терапии, в том числе с использованием
иммуносупрессоров, может свидетельствовать о том, что
угнетение иммунологической реактивности обусловлено
не введением препаратов, а связано с иммунодефицит-
ным состоянием, вызванным иммунотропными вирусами
и/или, возможно, генетическими особенностями реаги-
рования на контакт с вирусными инфекциями.
Таким образом, изменения продукции интерферонов
у детей с ВЗК связаны с повышением уровня сывороточ-
ного интерферона и снижением индуцированного синте-
за клетками крови IFN и IFN, что может свидетельство-
вать о влиянии вирусных инфекций на течение этих забо-
леваний у детей, вызывая значительный дисбаланс
различных звеньев иммунитета, усиление вторичных им-
мунодефицитов и развития новых хронических инфекци-
онных заболеваний микробной и вирусной этиологии.
Активные герпесвирусные инфекции у детей с ВЗК
встречались в 88,4% случаев (у 38 из 43 обследованных
детей): у 19 из 22 (86,4%) детей с болезнью Крона и у 19
из 21 (90,5%) — с язвенным колитом (рис. 1).
Наиболее часто выявлялись вирус герпеса 6 типа
(HHV6) — у 27 из 43 (62,8%) пациентов (у 11 из 22—
50,0% — с болезнью Крона и у 16 из 21—76,2% — с яз-
венным колитом): 7 случаев как моно-инфекция и 20 — в
составе микст-герпесвирусных инфекций, и вирус Эпш-
тейна-Барр (EBV) — у 25 из 43 (58,1%) обследованных
детей (у 16 из 22—72,7% — детей с болезнью Крона и у
9 из 21—42,9% — детей с язвенным колитом): 5 случаев
как моно-инфекция и 20 — в составе микст-герпесвирус-
ных инфекций. Активная инфекция HSV1—2 обнаружива-
лась в составе микст-герпесвирусных инфекций у 30,2%
пациентов (13 из 43 больных). Активная CMV инфекция
выявлялась в 16,3% случаев (7 из 43 больных): 1 случай
как моно-инфекция и 6 — в составе микст-герпесвирус-
ных инфекций.
У 13 из 43 детей (30,2% случаев) определялись моно-
герпесвирусные инфекции (4 из 22—18,2% — случаев
при болезни Крона и 9 из 21—42,9% — случаев при яз-
венном колите), в структуре которых выделялись: HHV6—
7 случаев (53,8%) из 13 (все дети с язвенным колитом) и
EBV — 5 случаев из 13 (38,5%) — 3 пациента с болезнью
Крона и 2 — с язвенным колитом. У одного пациента,
страдающего болезнью Крона, определялась активная
моноинфекция CMV.
Активные микстгерпесвирусные инфекции определя-
лись у 25 из 43 (58,1%) обследованных детей с ВЗК: в
68,2% случаев при болезни Крона и в 47,6% — при яз-
венном колите.
В структуре микст-герпесвирусных инфекций наибо-
лее часто выявлялась комбинация HHV6 + EBV (8 случа-
ев из 25—58,1%): 6 из 15 (40,0%) при болезни Крона и
2 из 10 (20,0%) при язвенном колите. Второе ранговое
место по частоте встречаемости занимает комбинация
EBV + HSV1—2 (4 случая из 25—16,0%): 3 из 15
(20,0%) при болезни Крона и 1 из 10 (10,0%) при яз-
венном колите.
У детей с ВЗК, не имеющих активных герпесвирусных
инфекций, уровень сывороточного IFN был несколько ни-
же, чем у пациентов с активными герпесвирусными ин-
фекциями и составил 8,0 ± 0,3 ед/мл. Индуцированный
синтез IFN у всех детей, не имеющих активных герпесви-
русных инфекций, сниженным не был, составлял 320,0 ед/
мл, в отличие от сниженных показателей у пациентов с
активными герпесвирусными инфекциями (p < 0,05). Ин-
дуцированный синтез IFN у детей с ВЗК, не имеющих
активных хронических герпесвирусных инфекций, был
значительно выше, чем у пациентов с активными герпес-
вирусными инфекциями, и составил 22,4 ± 4,1 ед/мл
Рисунок 1. Частота выявления активных герпесвирусных ин-
фекций при воспалительных заболеваниях кишечника у детей
(в абсолютных числах)
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(p < 0,01). Это свидетельствует о том, что активные хро-
нические герпесвирусные инфекции вызывают дисба-
ланс системы интерферонов у детей с ВЗК.
Показатели активности воспалительного процесса в
зависимости от присутствия хронических активных гер-
песвирусных инфекций у детей с ВЗК представлены в таб-
лице 2.
Из представленных данных следует, что показатели
общего белка статистически значимых различий в срав-
ниваемых группах пациентов не имели. Уровень -глобу-
линов был выше у детей, имеющих активные инфекции
HSV1—2, чем у больных, не имеющих этих инфекций.
Уровень IgG был значительно выше у пациентов с актив-
ной CMV инфекцией, IgА — у больных с активной EBV ин-
фекцией, IgМ — у детей с CMV инфекцией.
Показатели уровня фибриногена, РФМК, СРБ и ЦИК
наиболее высокими были у пациентов с активной CMV
инфекцией. Значительно выше были показатели фибри-
ногена у детей с активными HSV1—2 инфекциями, чем у
пациентов, не имеющих данных инфекций. Уровень
РФМК был также выше у детей с активными инфекциями
EBV, HHV6 и HSV1—2, чем у больных, не имеющих этих
инфекций. Уровень СРБ, и ЦИК также значительно выше
был у детей с активными EBV, HHV6 и HSV1—2 инфекция-
ми, чем у пациентов, не имеющих этих инфекций.
Выводы
1. Показана высокая частота встречаемости хрониче-
ских активных герпесвирусных инфекций у детей с воспа-
лительными заболеваниями кишечника, сопровождаю-
щихся выраженным дисбалансом системы интерферонов.
2. Установлены достоверно более высокие лабора-
торные показатели активности процесса при наличии
герпесвирусных инфекций, что обусловливает необходи-
мость дальнейших исследований в этой области.
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Течение хронического гепатита В у детей,
рожденных от матерей 
с НВ-вирусной инфекцией
Л. Г. ГОРЯЧЕВА, И. В. ШИЛОВА, С. М. ХАРИТ
ФГБУ НИИ детских инфекций ФМБА России, Санкт-Петербург
В статье представлены результаты наблюдения детей, рожденных от матерей с НВ-вирусной инфекцией и особенности течения
у них первично-хронического гепатита В.
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Проблема вирусного гепатита В (ВГВ) остается
актуальной во всем мире. В настоящее время около 2
млрд человек инфицировано вирусом ГВ, более 360
млн.человек являются больными хроническим гепатитом В
(ХГВ), и ежегодно около 600 тысяч умирают от цирроза
печени или гепатоцеллюлярной карциномы (ГЦК), разви-
тие которых связано с НВ-вирусом [1]. В последние годы
отмечается неуклонное снижение частоты острых форм
ГВ (с 43,8 на 100 тыс. населения в 1999 г. до 1,33 на
100 тыс. населения в 2013 г.), однако в России остаются
высокими частота заболеваемости ХГВ и частота носи-
тельства НВsAg, в том числе и среди женщин детородного
возраста [2, 3]. Следовательно, сохраняется риск зара-
жения детей за счет реализации естественных путей пе-
редачи инфекции (перинатального и гемоконтактного).
Высокая инфицированность вирусом ГВ сохраняется в
семьях, где есть больные хроническими формами и здесь
нередко формируются мощные, длительно неугасающие
очаги инфекции с медленно развивающимся эпидемиче-
ским процессом, в который вовлекаются новые поколе-
ния. Сегодня в С-Петербурге у детей с выявленным ГВ ис-
точником их инфицирования в 75% случаев оказывается
